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マウス下肢における熱刺激過敏反応はプランターテス ト(Mode1 7370 Plantar
Test,Ugo Basile,Milan,Italy)を用いて測定した。左下肢足底部中央に熱刺激
を加え、熱刺激に対する逃避行動を起こすまでの時間を測定した(熱刺激 PWT)。







ルで40 μmの厚さの切片を作成した。切片は抗 ∝fos抗体と共にインキュベー ト









を行つた。マウスは以下の 6群に分けた (shamtt PBSのみ腹腔内投与十接触刺激






Fos I易―性細胞の数は接触刺激がない状態では非常に少なく ((13個/切片)、 3群
間 (sham+PBS,PSNL+PBS,PSNL+IPTRK3)で有意差はなかった。接触刺激後は Fos
陽性細胞の数は sham+PBSで少数認められたが、PSNLttPBSでは脊髄浅層と深層と
もに有意に増加した。しかしIPTRK3投与によりFos陽性細胞数は脊髄浅層と深層
ともに有意に減少した。
【考察】
PSNL7日後に腹腔内投与したIPTRK3は、投与1時間後に熱過敏反応とアロディ
ニアを共に抑制し、その効果は2日間継続した。また神経障害痛モデル動物では、
非侵害刺激である接触の反復刺激などが脊髄におけるFosレベルを増加させ、ア
ロディニア反応に呼応する。本研究では PSNL7日後における接触刺激によるFos
発現をIPTRK3は脊髄浅層と深層ともに抑制した。脊髄浅層の侵害刺激に反応する
無髄求心繊維(C and Aδ)の神経終末があり、深層には非侵害刺激に反応する有髄
求心繊維(Aβ)の神経終末が存在する。IPTRK3によるFos発現の抑制とアロディ
ニアの抑制は、侵害刺激と非侵害刺激に関わる求心繊維間のTrkAを介した活動抑
制が関与しているかもしれない。
【結論】
TrkA活性抑制作用をもつ合成細胞膜透過性ペプチドの腹腔内投与は、末梢神経
損傷後の過敏反応とアロディニアを抑制する。TrkAをターグットにする合成ペプ
チドは神経障害痛に対する新規治療薬となる可能性がある。
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